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  ﭼﮑﯿﺪه
ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻋﻮاﻣﻞ . ﺑﺎ وﺟﻮد ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ در ﺗﺸﺨﯿﺺ و درﻣﺎن، ﺑﯿﻤﺎري ﺳﺮﻃﺎن ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ در دﻧﯿﺎﺳﺖ       
 ANRorcimﻣﻌﻠﻮم ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﺧﯿﺮاً . ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻫﻢ در اﺗﯿﻮﻟﻮژي ﺳﺮﻃﺎن دﺧﯿﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ ژﻧﺘﯿﮑﯽ و ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻋﻮاﻣﻞ اﭘﯽ
 .ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن دارﻧﺪ  ارﺗﺒﺎط ﻧﺰدﯾﮑﯽ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري-ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه ﻏﯿﺮﮐﻮﭼﮏ ﻫﺎي  ANR از ﮔﺮوهﯾﮏ -ﻫﺎ
ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﮐﺎر را ﺑﺎ  ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽANRmﻫﺎ را از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر ﺗﺮﺟﻤﻪ ﯾﺎ ﺗﺨﺮﯾﺐ  ﻫﺎ ﺑﯿﺎن ژن در ﯾﻮﮐﺎرﯾﻮت ANRorcim
 ANRorcimﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ . دﻫﺪ رد ﻫﺪف اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﻣﻮ)RTU′3(ANRm ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 3′ﺟﻔﺖ ﺷﺪن ﻧﺴﺒﯽ ﺑﺎ اﻧﺘﻬﺎي
ﻫﺎي   ﺗﺎﯾﯽ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً در ﺗﻤﺎم ﭘﺪﯾﺪه91- 52ﻫﺎ اﯾﻦ دﺳﺘﻪ اوﻟﯿﮕﻮﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪﻫﺎي  ANRmدر ﻫﺪف ﻗﺮار دادن ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدي از 
 ﺷﻮاﻫﺪ روز. ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ، رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ، آﭘﻮﭘﺘﻮزﯾﺲ، ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ اﺳﺘﺮس ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ
ﻫﺎ در زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﺳﺮﻃﺎن ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ دارﻧﺪ و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ ﻧﻘﺶ اﻧﮑﻮژﻧﯽ  ANRorcimاﻓﺰون ﺣﺎﮐﯽ از آن اﺳﺖ ﮐﻪ 
اﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﺎن اﯾﻦ  اﻧﺪ و ﻧﺸﺎن داده ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﺗﺎﯾﯿﺪ ﮐﺮده ﻫﺎ را در ﺳﻠﻮل ANRorcimو ﺑﺎزدارﻧﺪه ﺗﻮﻣﻮري 
رود ﮐﻪ ﺑﯿﺎن  اﺣﺘﻤﺎل ﻣﯽ. ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎ و ﺑﺎزدارﻧﺪه ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺗﻮﺳﻂ اﻧﮑﻮژن ﻫﺎ ﺧﻮد ﻣﯽ ANRorcim
 ﯾﺎ ANRorcim-erp ﻫﺎي  از ﻃﺮﯾﻖ ﺳﻨﺘﺰ ﻣﻮﻟﮑﻮلoviv ni و ﻫﻢ در ortiv niﻫﺎ ﻫﻢ در  ANRorcim
  .اي ﺑﺮاي درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن اﺳﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ دورﻧﻤﺎي اﻣﯿﺪوار ﻣﯽ اوﻟﯿﮕﻮﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺳﻨﺲ
 
  و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﻌﺘﻤﺪ ﻧﺴﺮﯾﻦ- ﻫﺎ در درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎنANRorcim
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ 
ﻫـﺎ ANR  در ﺳـﺎل ﻫـﺎي اﺧﯿـﺮ اﻧـﻮاع ﻣﺘﻔـﺎوﺗﯽ از        
 ANR ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﻧﺪ ﮐﻪ وﻇﺎﯾﻔﯽ ﺑﯿﺶ از ﻧﻘﺶ ﻣﻌﻤـﻮل 
در .  واﺗﺴﻮن دارﻧـﺪ ﻟﮑﻮﻟﯽﻮدر ﻧﻈﺮﯾﻪ اﺳﺎﺳﯽ زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ ﻣ 
 واﺳـﻄﻪ اﻧﺘﻘ ـﺎل اﻃﻼﻋـﺎت ﻣﯿ ـﺎن  ANR ﻧﻈﺮﯾ ـﻪ واﺗ ـﺴﻮن،
اﺳﺖ،  ANRm ﺑﻪ ﻋﻬﺪه اﯾﻦ ﻧﻘﺶ . و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﺳﺖ  AND
 ANRr،ANRt ﻫـﺎ، ﻣﺎﻧﻨـﺪ ANR  اﻣـﺎ ﮔـﺮوه ﺑﺰرﮔـﯽ از 
 از ﺟﻤﻠـﻪ ، ﻧﯿـﺰ ANRisANRim،  ANRnsANRons،
ﻫـﺎي ANR   در ﮔـﺮوه ﮐـﻪ ﻫﺎي ﮐﺎرﮐﺮدي ﻫﺴﺘﻨﺪ  ﻟﮑﻮلﻮﻣ
( 1  ﺷـﻤﺎره ﺷـﮑﻞ )ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ  )sANRcn(ﮐﻨﻨﺪهﮐﺪ ﻏﯿﺮ
- ﺳـﯽ  ﻃﺒﻖ ﺑﺮر .(1)،ﻫﺎي ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ  ژن درﺻﺪ 01ﮐﻪ 
 ﺑﺮاي ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺑﯿﺎن ژن ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ ﻫﺎي اﺧﯿﺮ، ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﺟﺎﻟﺒﯽ 
. ﮔﯿﺮﻧـﺪ  ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮐﻮﭼﮏ  ANRcn اﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ واﺳﻄﻪ  ﺷﺪه
از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﺧﺎﻣﻮﺷـﯽ ژن، ﻣﺘﯿﻼﺳـﯿﻮن 
  ANR )iANR(، روﻧﻮﯾـﺴﯽ ژن و ﻣـﺴﯿﺮ ﺗـﺪاﺧﻠﯽ AND
  ﻫﺎي  ﺎﺧﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎ و ﻣﻠﮑﻮلﺷﻨ. اﺷﺎره ﮐﺮد
  
 درك ﺑﻬﺘـﺮي از روﻧـﺪ زﯾـﺴﺖ ﻫـﺎ ﻣﻮﺟـﺐ  ه آن ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪ 
، ﺑـﻪ ﻫـﺎ  ANRcn ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾـﻦ، اﺣﺘﻤـﺎﻻً . ﺷﻮد ﺳﻠﻮل ﻣﯽ 
، ﺗـﻮان زﯾـﺎدي ﺑـﺮاي iANR ﺧﺼﻮص ﺑﺎ ﺑﻪ ﮐﺎرﮔﯿﺮي ﻣﺴﯿﺮ 
ﺗـﺮ، ﺗﻨﻈـﯿﻢ  ﻪ ﻃـﻮر ﻋﻤـﻮﻣﯽ اﺳﺘﻔﺎده درﻣﺎﻧﯽ در ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺑ  ـ
 روش اﻣﺮوزه ﻣـﺸﺨﺺ ﺷـﺪه ﮐـﻪ (.2،1)،ﻫﺎ دارﻧﺪ  دﻟﺨﻮاه ژن 
 ﺷـﯿﻤﯽ درﻣـﺎﻧﯽ و ،ﺟﺮاﺣـﯽ )ﺎنﻫﺎي درﻣـﺎﻧﯽ راﯾـﺞ در ﺳـﺮﻃ 
ﻫـﺎي  ﺑﺎزده و اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ ﮐﻤـﯽ داﺷـﺘﻪ و در دﻫـﻪ ( رادﯾﻮﺗﺮاﭘﯽ
ژن اﺧﯿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﯾﺎدي در اﺳـﺘﻔﺎده از داروﻫـﺎي ﮔﯿـﺎﻫﯽ و 
اﺛﺮات ﺟﺎﻧﺒﯽ ﮐﻤﺘﺮي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﮐـﻪ ﮐﻪ  درﻣﺎﻧﯽ
ﻫﺎ در  ANRorcim .(4،3)،اﻧﺪ ﻧﺸﺎن داده ﻧﺘﺎﯾﺞ اﻣﯿﺪ ﺑﺨﺸﯽ 
ﻫـﺎ ﺑـﻪ  ﺳﺘﯿﻼﺳـﯿﻮن ﻫﯿـﺴﺘﻮن  و ا ANDﮐﻨﺎر ﻣﺘﯿﻼﺳـﯿﻮن 
اﻧـﺪ و در  ژﻧﺘﯿﮑـﯽ ﻣﻌﺮﻓـﯽ ﺷـﺪه  ﻫﺎي اﭘـﯽ  ﻋﻨﻮان ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ 
ﺎﮐﯿﺪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮ ﺗ .ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ دارﻧﺪ  ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺑﯿﺎن ژن 
 و iANR ﺑــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از ﻣــﺴﯿﺮ ﺘﯿﮑــﯽ ژﻧﻫــﺎي روش
  . ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﯽANRorcim
 
 
   
  
  
  
  
  
  
  
  
   ﻏﯿﺮ ﮐﺪﮐﻨﻨﺪهsANR اﻧﻮاع .1 ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ
  
ﺣﺪود .  ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺗﻌﺪاد ﺗﻘﺮﯾﺒﯽ ژن ﻫﺎﺳﺖاﻋﺪاد        
 در ANRr.  ﻫﺴﺘﻨﺪANRr و ANRt ژن ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه 0021
ﻫﺎ ﺑﻪ رﯾﺒﻮزوم  در اﻧﺘﻘﺎل آﻣﯿﻨﻮاﺳﯿﺪANRtﺳﺎﺧﺘﺎر رﯾﺒﻮزوم و 
 و emosoecilps در ﺳﺎﺧﺘﺎر ANRns در ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺳﺎزي،
 در ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻫﺴﺘﮏ و ﺗﻐﯿﯿﺮات ANRonsANRmﭘﺮدازش، 
 در ﭘﺪﯾﺪه ﻏﯿﺮ ANResnesitnA و ANRrوﯾﮋه ﻣﮑﺎن در 
 ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ gnitnirpmiو    Xﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﮐﺮوﻣﻮزوم 
  (1).دارﻧﺪ
 ﻫﺎ ANRorcim
-52ﻣﻮﻟﮑﻮل ﻫﺎﯾﯽ ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ ﺑﺎ ﻃﻮل  ﻫﺎ      ANRorcim
. ﻫﺴﺘﻨﺪ Rim-erPﯾﺎ  ANRhs  ﻣﺤﺼﻮل ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ و91
ﻫﺎي   در ﭘﺪﯾﺪهﻫﺎ ANRorcim اﻧﺪ ﮐﻪ ﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن دادهﻣ
 .ﺘﯽ ﻧﻘﺶ ﺣﯿﺎﺗﯽ دارﻧﺪزﯾﺴ
ﺣﺮوﻓﯽ و  از ﭘﺴﻮﻧﺪ ﻫﺎ ANRorcim  در ﻧﺎﻣﮕﺬاري      
-Rim، a43-Rimﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل )ﮐﻨﻨﺪ ﻋﺪدي اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ
ﻫﺎي ﺣﺮﻓﯽ ﻧﺸﺎن ﭘﺴﻮﻧﺪ( 3-9-Rim و 1-9-Rim،b43
و اﻋﺪاد ﻧﺸﺎن ﻫﺎ در دو ﯾﺎ ﺳﻪ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ   ﺗﻔﺎوت آندﻫﻨﺪه
 ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﯾﻦ  اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﺮوﻣﻮزومدﻫﻨﺪه
  (5).ﮐﻨﻨﺪ ﯽﻫﺎ را ﮐﺪ ﻣ ANRorcim
  ANRorcimﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ 
ﺑﺎر در ﺳﺎل ﻫﺎي ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ ﮐﻮﭼﮏ اوﻟﯿﻦ  اﯾﻦ ﻣﻮﻟﮑﻮل        
  اﻧﺪ  ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ANRcn از  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﮔﺮوه3991
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  اﺳﺖ ﮐﻪ درANRorcim  اوﻟﯿﻦ4-nil
 ﮐﺸﻒ ﺷﺪ و ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ snagelesitidbahroneaC
 اﺳﺖ ﮐﻪ ANRorcim ﯾﮑﯽ از اﻫﺪاف اﯾﻦ 41-nilﮐﻪ 
 اول ﺑﻪ دوم  در اﻧﺘﻘﺎل از ﻣﺮﺣﻠﻪANRorcim ﺑﯿﺎن اﯾﻦ
 ANRorcim  دوﻣﯿﻦ9002در ﺳﺎل .  ﻻزم اﺳﺖﻻروي
 snagelesitidbahroneaC ﻫﻢ در a7-telﯾﻌﻨﯽ 
 زﯾﺎدي در ﻫﺎي ANRorcim5002در ﺳﺎل . ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪ
ﻫﺎي  ﺮوﻣﻮزومژﻧﻮم اﻧﺴﺎن ﮐﺸﻒ ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﺗﻤﺎم ﮐ
ﺑﯿﺸﺘﺮ از . (6)، ﻫﺴﺘﻨﺪANRorcim اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺣﺎوي ژن ﺑﺮاي
ﻧﻮاﺣﯽ ﺷﮑﻨﻨﺪه  در ، ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪهﻫﺎ ANRorcim ﻧﺼﻒ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ  ﻫﺎ ﻗﺮار دارﻧﺪ در ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺮوﻣﻮزوم
  (7). ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺣﺬف، اﺿﺎﻓﻪ و اﻧﺘﻘﺎل ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪﺳﺮﻃﺎن
 ANRorcimﺳﻨﺘﺰ 
 ژﻧﻮم ﮔﻮﻧﻪ درﺻﺪ 1 ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻫﺎ ANRorcim ﻫﺎي ژن      
ﻫﺎ ﻫﺎ ﺻﺪ  ﻫﺮ ﮐﺪام از آنﺷﻮﻧﺪ و را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ 
 03 ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪهﺗﺨﻤﯿﻦ زده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ . ژن ﻫﺪف دارﻧﺪ
 اﮐﺜﺮا ًﻫﺎ ANRorcim (.8)،ﻫﺴﺘﻨﺪﻫﺎي ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه  ژن درﺻﺪ
ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺤﺼﻮل   روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻣﯽIIlopANRﺗﻮﺳﻂ 
 ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺳﻨﺠﺎق ﺳﺮي داﺷﺘﻪ و ﺷﻮد و  ﻧﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽRim-irP
-  اﮐﺜﺮژن.  داردَ5  درﮐﻼﻫﮏ را آن و ََ3 در اﻧﺘﻬﺎي Aدم ﭘﻠﯽ 
  ﺘﻨﺪﻫﺴ( cinegretni) در ﻧﻮاﺣﯽ ﺑﯿﻦ ژﻧﯽﻫﺎ ANRorcim
  (9).اﻧﺪ ﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه  وﻟﯽ ﺑﻌﻀﯽ ﻫﻢ داﺧﻞ اﯾﻨﺘﺮون ژن
ﺷﺎﻣﻞ دو ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺳﺖ ﯾﮏ ANRorcim  ﭘﺮدازش     
 ﮐﻪ در )ahsorD(III esaANRﻣﺮﺣﻠﻪ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ
 وﺷﻮد   ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽRimerP  ﺑﻪRimirPﻧﺘﯿﺠﻪ ﻋﻤﻞ اﯾﻦ 
ﻣﺮﺣﻠﻪ دوم ﭘﺮدازش داﺧﻞ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ در ﻧﺘﯿﺠﻪ 
 ﮐﻪ ﺷﻮد اﻧﺠﺎم ﻣﯽ )reciD(III esaANRﻋﻤﻠﮑﺮد
  ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ42-12 ايﺘﻪ دو رﺷANRorcim
 اي ﺑﻌﺪاً در ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ  ﺗﮏ رﺷﺘﻪANRorcim. ﺷﻮد
ﮐﻪ اﻧﺘﺨﺎب ﺗﮏ رﺷﺘﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس . ﮔﯿﺮد ﻗﺮار ﻣﯽ sCSIRim
 ﺑﺎﻟﻎ از ANRorcim اﯾﻦ. ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﺗﺮﻣﻮدﯾﻨﺎﻣﯿﮑﯽ اﺳﺖ
ﻣﻌﻤﻮﻻ ً) ﻫﺪفﻫﺎي ANRmﻃﺮﯾﻖ ﺟﻔﺖ ﺷﺪن ﻧﺴﺒﯽ ﺑﺎ 
ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺠﺰﯾﻪ ( ﺷﻮد اﻧﺠﺎم ﻣﯽ َ3 RTU ﺟﻔﺖ ﺷﺪن ﺑﺎ ﻧﺎﺣﯿﻪ
ﺑﻨﯿﺎدي ﺗﻮاﻟﯽ . (9)(2 ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ)،ﺷﻮد ﯾﺎ ﻣﻬﺎر ﺗﺮﺟﻤﻪ ﻣﯽ
 ﻧﻘﺶ CSIR در ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ANRorcim اﯾﻦ
  ﻐﯿﯿﺮات ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ در اﯾﻦ ﻣﻬﻤﯽ دارد ﺑﻪ ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ اﮔﺮ ﺗ
ﻫﺎ اﻋﻤﺎل ﺷﻮد ﯾﺎ اﮔﺮ ﺧﻮد ﺗﻮاﻟﯽ ﻋﻮض ﺷﻮد ﺗﺎﺛﯿﺮ ﯿﺪﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗ
  (01).ﯾﺎﺑﺪ  ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽANRm ﺑﺮ CSIRﮐﻤﭙﻠﮑﺲ 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  (01).ANRorcim و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﻬﺎري  ANRorcimﻣﺴﯿﺮ ﺳﻨﺘﺰ . 2  ﺷﻤﺎرهﺷﮑﻞ
 
 
  ANRorcim يﻋﻤﻠﮑﺮد ﻫﺎي ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
  در اﺻﻞ reciDﻣﺤﺼﻮل ﻋﻤﻞ آﻧﺰﯾﻢ         
 ﮐﻪ ﯾﮑﯽ از دو رﺷﺘﻪ ﺑﻪ اي ﺑﻮده دو رﺷﺘﻪANRorcim
دﻟﯿﻞ ﻗﺎﻧﻮن ﻋﺪم ﺗﻘﺎرن ﺗﺮﻣﻮدﯾﻨﺎﻣﯿﮑﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
 اﯾﻦ ﺗﮏ رﺷﺘﻪ ﺑﺎﻟﻎ در ﯾﮏ . ﺑﺎﻟﻎ اﺳﺖANRorcim
  ﺑﻪ ﻧﺎم دارد،CSIRﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ﮐﻪ ﺷﺒﺎﻫﺖ زﯾﺎدي ﺑﺎ 
در ﻣﻮاردي (. 11)،ﮔﯿﺮد  ﻗﺮار ﻣﯽ CSIRim ﯾﺎ PNRim
 ﺑﺎ ﻫﺪف ﺧﻮد ﮐﺎﻣﻞ ﯾﺎ ﻧﺴﺒﺘﺎ ًANRorcim ﮐﻪ ﺟﻔﺖ ﺷﺪن
اي ﮐﻪ ﺑﺎ   ﻫﺪف در ﻧﺎﺣﯿﻪANRm ﮐﺎﻣﻞ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺮش
 ﺟﻔﺖ ANRis ﯾﺎ ANRorcim 11 و 01ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪﻫﺎي 
ﻧﻘﺶ آرﮔﻮﻧﺎت در اﯾﻦ ﺑﺮش (. 21)،ﮔﯿﺮد ﺷﺪه اﺳﺖ اﻧﺠﺎم ﻣﯽ
ﻫﺎي اﺳﺎﺳﯽ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ  اﺳﺎﺳﯽ دارد و ﯾﮑﯽ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
 در اﮐﺜﺮ ﻣﻮارد(. 31)، اﺳﺖCSIR و sPNRim
 ﺷﻮد و ﺟﻔﺖ ﺷﺪن  ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻗﻒ ﺗﺮﺟﻤﻪ ﻣﯽANRorcim
.  ﻫﺪف ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﺎﻗﺺ اﺳﺖANRm و ANRorcim
 در ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ در PNRim:ANRmﮐﻪ اﯾﻦ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ 
  و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﻌﺘﻤﺪ ﻧﺴﺮﯾﻦ- ﻫﺎ در درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎنANRorcim
49 
اﺟﺴﺎم ﭘﺮدازﺷﯽ ﻋﻼوه ﺑﺮ .  ﺗﺠﻤﻊ دارﻧﺪاﺟﺴﺎم ﭘﺮدازﺷﯽ
ﻫﺎي   ﺣﺎوي آﻧﺰﯾﻢPNRim:ANRmﮐﻤﭙﻠﮑﺲ 
(. 41)، اﺳﺖﻫﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﺳﺎﯾﺮ  و اﮔﺰوﻧﻮﮐﻠﺌﺎزﻫﺎ و gnippaced
، اﯾﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه ﺑﻌﺪ از اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ اﺟﺴﺎم ﭘﺮدازﺷﯽ
ﺗﺠﺰﯾﻪ ﻫﻢ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ اﻟﺒﺘﻪ ﻣﺤﻞ ﺑﺮش   ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪANRm
در اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﻣﺘﻔﺎوت از ﺑﺮش ﺟﻔﺖ ﺷﺪن ﮐﺎﻣﻞ  ANRm
  (51).اﺳﺖ
 ANRorcim  ﺑﺮاي ﻋﻤﻠﮑﺮد3ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ ﻣﻄﺎﺑﻖ        
 ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ اي در ﻣﺪل دو ﻣﺮﺣﻠﻪ. ﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖدو ﻣﺪل ﭘﯿﺸﻨ
 ﺑﻪ ANRorcimﻣﻮرد ﻗﺒﻮل داﻧﺸﻤﻨﺪان اﺳﺖ ﺑﺎ اﺗﺼﺎل 
 PNRim ﻫﺪف ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ANRm در 3′RTU ﻧﺎﺣﯿﻪ
در ﻓﺮاﺧﻮاﻧﯽ  5′ ﺷﺮوع ﺗﺮﺟﻤﻪ را ﺑﺎ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﻋﻤﻠﮑﺮد اﻧﺘﻬﺎي
ﮐﻨﺪ و ﺳﭙﺲ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ   ﻣﻬﺎر ﻣﯽE4FIe
 ﯾﺖ ﻣﯽﻪ ﺳﻤﺖ اﺟﺴﺎم ﭘﺮدازﺷﯽ ﻫﺪاﺑ PNRim:ANRm
 ANRm ﺗﺼﻮر ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﺤﻞ ذﺧﯿﺮه ﺳﺎزي .ﺷﻮﻧﺪ
 و )gnippaced(1pcD آﻧﺰﯾﻢ از ﻣﮑﺎنﻣﻬﺎر ﺷﺪه 
ﮐﺰي اﺟﺴﺎم ﭘﺮدازﺷﯽ ﮐﻪ اﺟﺰاي ﻣﺮ (ﻮﮐﻠﺌﺎزياﮔﺰوﻧ)1nrX
اﯾﻦ ﻫﺴﺖ ﮐﻪ ﺑﺮ  اﺣﺘﻤﺎل (3 ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ). اﺳﺖﻣﺠﺰاﻫﺴﺘﻨﺪ 
ﮐﻪ از  ﻦ ذﺧﯿﺮه ﺷﺪه ﺗﺠﺰﯾﻪ ﺷﻮد ﯾﺎ اﯾANRmﻗﺴﻤﺘﯽ از 
  (51). ﺗﺮﺟﻤﻪ را از ﺳﺮ ﮔﯿﺮﻧﺪاﺟﺴﺎم ﭘﺮدازﺷﯽ ﺑﯿﺮون آﻣﺪه
ﺖ ﮐﻪ ـﯽ از آن اﺳــاي ﺣﺎﮐ ﻠﻪــﮏ ﻣﺮﺣــﻣﺪل ﯾ       
ﺖ ـــﻫﺪاﯾﻞ ـ ﻫﺪف ﻋﺎﻣANRmﻪ ـ ﺑPNRimﺎل ـﺼـاﺗ
ﺴﺎم ـﺖ اﺟــ ﺑﻪ ﺳﻤPNRim:ANRmاﯾﻦ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ 
ﺒﻞ از ـﻗ ANRmزوم ﻣﻮﺟﻮد روي   ﭘﻠﯽ.ﯽ اﺳﺖـﭘﺮدازﺷ
ﯽ ـو ﭘﻠﻮد ـﺷ ﻼﺷﯽ ﻣﯽــﯽ ﻣﺘـﺎم ﭘﺮدازﺷـﺴـورود ﺑﻪ اﺟ
  ﺑﻌﺪاًANRmﻮد ـﺘﺷ ﺰﯾﻪ ﻣﯽـﻨﺘﺰ ﺷﺪه ﻫﻢ ﺗﺠـﯿﺪ ﺳـﭙﺘــﺘﭘ
ﻒ ـﻮﻗـﺎ ﺗﻮد ﯾـﺷ ﯽـﺠﺰﯾﻪ ﻣـﺴﺎم ﭘﺮدازﺷﯽ ﯾﺎ ﺗــﻞ اﺟــداﺧ
ﺷﻤﺎره  ﮑﻞـﺷ).ﻮدـﺷ ﯿﺮه ﻣﯽـﻤﻪ رخ داده و ذﺧـﺗﺮﺟ
 (61،71)(3
  
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  ANRorcimﻣﺪل ﻋﻤﻠﮑﺮدي  . 3   ﺷﻤﺎرهﺷﮑﻞ 
  
  
        
 در 3′RTU  ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪANRorcimﺑﺎ اﺗﺼﺎل  -1
 ﺷﺮوع ﺗﺮﺟﻤﻪ را ﺑﺎ PNRimﻫﺪف ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ   ANRm
  ﻣﻬﺎر ﻣﯽE4FIeدر ﻓﺮاﺧﻮاﻧﯽ  5′ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﻋﻤﻠﮑﺮد اﻧﺘﻬﺎي
 ﺑﻪ ﺳﻤﺖ PNRim:ANRmﺳﭙﺲ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ  2 ﮐﻨﺪ و
اﯾﻦ ﻫﺴﺖ ﮐﻪ ﺑﺮ اﺣﺘﻤﺎل . ﺷﻮﻧﺪ اﺟﺴﺎم ﭘﺮدازﺷﯽ ﻫﺪاﯾﺖ ﻣﯽ
ﮐﻪ از   ذﺧﯿﺮه ﺷﺪه ﺗﺠﺰﯾﻪ ﺷﻮد ﯾﺎ اﯾﻦANRmﻗﺴﻤﺘﯽ از 
  .اﺟﺴﺎم ﭘﺮدازﺷﯽ ﺑﯿﺮون آﻣﺪه ﺗﺮﺟﻤﻪ را از ﺳﺮ ﮔﯿﺮﻧﺪ
 ﻣﺪل ﯾﮏ ﻣﺮﺣﻠﻪ اي ﻧﺸﺎن در ﻗﺴﻤﺖ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺷﮑﻞ -1        
 ﻫﺪف ﻋﺎﻣﻞ ANRm ﺑﻪ PNRimاﺗﺼﺎل داده ﺷﺪه ﮐﻪ 
 ﺑﻪ ﺳﻤﺖ اﺟﺴﺎم PNRim:ANRmﻫﺪاﯾﺖ اﯾﻦ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ 
 و ﺗﻮﻗﻒ ﺗﺮﺟﻤﻪ و اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ اﺟﺴﺎم ﭘﺮدازﺷﯽ ﭘﺮدازﺷﯽ اﺳﺖ
  (41.)زﻣﺎن ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﻫﻢ
 
  و ﺳﺮﻃﺎن ANRorcim
  در   اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﺳﺮﻃﺎنANRorcim اﻫﻤﯿﺖ           
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳﯿﺘﻮژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻧﺸﺎن . ه ﺷﺪداد ﻧﺸﺎن LLC ﻟﻮﮐﻤﯿﺎي
ﺑﯿﻤﺎران   nwvn05 در 41q31ﺣﯿﻪ ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ داد ﮐﻪ ﻧﺎ
ﺷﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪي   دﭼﺎر ﺣﺬف ﻣﯽLLCﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  ژن ﮐﺪﮐﻨﻨﺪهﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺣﺎوي 
ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه   ژندو ﺣﺎوي رﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر ﻧﯿﺴﺖ ﺑﻠﮑﻪﻣﻬﺎ
ﻪ  ﮐﻪ ﺑ،اﺳﺖ( 1-61-Rim و a51-Rim )ANRorcim
 (81).ﺷﻮﻧﺪ ﺳﯿﺴﺘﺮوﻧﯿﮏ روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻣﯽ ﺻﻮرت ﭘﻠﯽ
 ﺑﺮاي ﻣﺸﺨﺺ  pihcorcim آﻧﺎﻟﯿﺰ4002در ﺳﺎل          
 در اﻧﺴﺎن و ﻣﻮش اﺳﺘﻔﺎده ANRorcim ﻫﺎي ﮐﺮدن ژن
   ANRorcim542 اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه ﺣﺎوي pihcorciM. ﺷﺪ
  39، ﺷﻬﺮﯾﻮر ﻤﯿﻤﻪﺿ،دوم ﺴﺖﯿﺑ دوره                                      ﻼمﯾاﯽ ﭘﺰﺷﮑ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه  ﭘﮋوﻫﺸﯽﯽﻋﻠﻤ ﻣﺠﻠﻪ
 
 
 
 
59
 و RCP-TRﻫﺎي  ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻮد و اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺎ ﺗﮑﻨﯿﮏ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ  ﻫﺎ ﻣﯽاﯾﻦ اﺑﺰار.  ﻫﻢ ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺷﺪﻧﺪtolb nrehtroN
ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﯿﻤﺎر   در ﺑﺎﻓﺖANRorcim ﺑﺮاي آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺑﯿﺎن
ﻣﻮرد  ANRorcim ﭼﻨﯿﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ در اﻟﮕﻮي ﺑﯿﺎن و ﻫﻢ
  (91).اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﯿﺮﻧﺪ
   در ﺳﺮﻃﺎنANRorcimﻫﺎيﻋﻤﻠﮑﺮد
 در ﺳﻠﻮل ANRorcim ﮐﻪ ﻫﺪف ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ         
 ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻫﺎي  ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺎﺷﺪ در ﺳﻠﻮلﺑﺎزدارﻧﺪهﺗﻮاﻧﺪ ﯾﮏ  ﻣﯽ
دﭼﺎر اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﻫﺎ  NRorcim دﯾﺪه ﺷﺪه ﮐﻪ اﯾﻦ دﺳﺘﻪ
ﻫﺎ ﮐﺎﻫﺶ  ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮر در اﯾﻦ ﺳﻠﻮل ﺑﺎزدارﻧﺪهﺷﺪه در ﻧﺘﯿﺠﻪ 
ﮑﯽ از دﻻﯾﻞ ﺗﻮﻣﻮري ﺷﺪن اﯾﻦ ﺗﻮاﻧﺪ ﯾ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ
 ﻣﯽ Rimocno را ﻫﺎ ANRorcim ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ، اﯾﻦ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎ  ﺜﺮ ﺳﺮﻃﺎن در اﮐ12-Rimﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل(. 02)،ﻧﺎﻣﻨﺪ
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري از  ﺑﺎزدارﻧﺪهﻪ ﺷﻮد ﮐ دﭼﺎر اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﻣﯽ
-Rimدر ﺑﯿﻦ اﻫﺪاف1MPT و NETP، 4DCDPﺟﻤﻠﻪ 
 ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻫﺎﯾﯽ ANRorcim در ﻣﻘﺎﺑﻞ(. 12)، ﻫﺴﺘﻨﺪ 12
ﻫﺎي  در ﺳﻠﻮلﮐﻪ ﻨﺪ  ﻫﺴﺘيﻫﺎﻫﺪﻓﺸﺎن ﭘﺮوﺗﻮاﻧﮑﻮژن
ﺷﻮﻧﺪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ  ﯽﺳﺮﻃﺎﻧﯽ دﭼﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎ ﺣﺬف ﻣ
  ﻋﻨﻮانﻪروﻧﺪ ﺑ ﻫﺎ ﺑﺎﻻ ﻣﯽ ﻫﺎ در ﺳﻠﻮل ﭘﺮوﺗﻮاﻧﮑﻮژن
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ دﭼﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن   در اﮐﺜﺮ ﺳﻠﻮل7-telﻣﺜﺎل
  ﯾﮑﯽ از اﻫﺪاف ﻣﻬﻢ اﯾﻦSAR ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﭘﺮوﺗﻮاﻧﮑﻮژن ﻣﯽ
 ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻫﺎ در ﺑﺮﺧﯽ ﺳﺮﻃﺎن (.22)، اﺳﺖANRorcim
ﮐﻪ ﻫﺪﻓﺸﺎن ﻫﺎ  ANRorcim اﻧﺪ ﮐﻪ آن دﺳﺘﻪ ﻧﺸﺎن داده
ﺷﻮد ﮐﻪ   ﻣﺘﯿﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﻫﺴﺖ دﭼﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن ﻣﯽAND
 ﺷﻮﻧﺪ، ﻫﻤﯿﻦ ﻃﻮر  ﺗﻮﻣﻮر ﻣﯽﺑﺎزدارﻧﺪهﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ 
 ﺧﺎﻣﻮش ﮐﻨﻨﺪه ﮐﺮوﻣﺎﺗﯿﻦﮐﻪ ﻫﺪﻓﺸﺎن ﻫﺎﯾﯽ  ANRorcim
  آﻣﺪنﻫﺴﺖ ﻫﻢ دﭼﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن ﺷﺪه و ﺑﺎﻋﺚ ﭘﺎﯾﯿﻦ
داﻧﺸﻤﻨﺪان اﯾﻦ . ﺷﻮﻧﺪ  ﺗﻮﻣﻮر ﻣﯽﺑﺎزدارﻧﺪه
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ دﭼﺎر  ﻮلﮐﻪ در ﺳﻠﻫﺎ   ANRorcimدﺳﺘﻪ
 (4  ﺷﻤﺎرهﺷﮑﻞ.)ﻧﺎﻣﻨﺪ ﻣﯽ Rimst ﺷﻮﻧﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن ﻣﯽ
ﮐﻪ در ﻫﺎﯾﯽ  ANRorcim ﻣﺜﺎل ﻫﺎﯾﯽ از 1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
اﻧﺪ را ﻧﺸﺎن  ﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ دﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﺷﺪهﻫ ﺳﻠﻮل
 (32،9).دﻫﺪ ﻣﯽ
  
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 (ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ﺷﮑﻞ)ﯾﺎ ﺑﺎزدارﻧﺪه ﺗﻮﻣﻮر( ﺳﻤﺖ ﭼﭗ ﺷﮑﻞ)ﻋﻨﻮان اﻧﮑﻮژنﻫﺎ ﺑﻪ  ANRorcim. 4ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ 
  
     
ﯿﻞ ـﺜﻼً ﺑﻪ دﻟـﻣ– ANRorcimﺎن ﺑﺎﻻي ﯾﮏ ـ ﺑﯿ    
ﺪف آن را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ـﯿﺎن ژن ﻫـ ﺑ-ﺪن ژنـﺎﻋﻒ ﺷـﻣﻀ
ﺪه ـدﻫﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ژن ﻫﺪف در ﺳﻠﻮل ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ژن ﺑﺎزدارﻧ
 و ﺑﯿﺎن ﭘﺎﯾﯿﻦ ﯾﮏ (ﺳﻤﺖ ﭼﭗ ﺷﮑﻞ).ﺗﻮﻣﻮر اﺳﺖ
ﺎن ـ ﺑﯿ-ﺪن ژنـﺬف ﺷـﯿﻞ ﺣـﻼً ﺑﻪ دﻟـ ﻣﺜ–ANRorcim
ﺪف در ـﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ژن ﻫـﺘژن ﻫﺪف آن را اﻓﺰاﯾ
ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ).ﺖـﻮژن اﺳـﮑـﮏ اﻧـﺎﻧﯽ ﯾـﺮﻃـﻠﻮل ﺳـﺳ
  (42)(ﮑﻞـﺷ
  
  
  
  
  
  
  و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﻌﺘﻤﺪ ﻧﺴﺮﯾﻦ- ﻫﺎ در درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎنANRorcim
69 
    در ﺳﺮﻃﺎنANRorcim ﻣﺨﺘﻞ ﺷﺪن ﺑﯿﺎن .1  ﺷﻤﺎرهﺟﺪول
  ﻣﺜﺎل ﻧﻮع ژن ﻫﺪف ANRorcimﭘﯿﺎﻣﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎ ﮐﺎﻫﺶ  ﻣﺜﺎل
 در ﺳﺮﻃﺎن NRorcimﻧﻮع اﺧﺘﻼل 
  (42).ﮐﺎﻫﺶ آﭘﻮﭘﺘﻮز و اﻓﺰاﯾﺶ رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ: NETP، 4DCDPﮐﺎﻫﺶ 
  (52).ﺟﺮت ﺳﻠﻮﻟﯽاﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻬﺎﺟﻢ و ﻣﻬﺎ: 01DXOHﮐﺎﻫﺶ 
  (62).ﮐﺎﻫﺶ اﺗﺼﺎل ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﺑﺴﺘﺮ: 44DCﮐﺎﻫﺶ 
 ﺑﺎزدارﻧﺪه ﺗﻮﻣﻮري
 
  12-Rim
 b01-Rim
 373-Rim
 
 اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن
  (72).اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ: SARاﻓﺰاﯾﺶ  اﻧﮑﻮژن
  (82).اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ: ahpla-REاﻓﺰاﯾﺶ 
   ﻣﺘﯿﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮازAND  (92).ﻫﺎي ﺑﺎزدارﻧﺪه ﺗﻮﻣﻮر ﺧﺎﻣﻮش ﺷﺪن اﭘﯽ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ژن: TMNDاﻓﺰاﯾﺶ 
  7-teL
  602-Rim
  a054-Rim
 ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن
   در درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن ANRorcim اﺳﺘﻔﺎده از
ﻫﺎي   ﺑﺎ ﺣﺎﻟﺖANRorcim اﺧﺘﻼل در ﺑﯿﺎن       
ﻫﺎ ﻫﺎ در اﻧﻮاع ﺗﻮﻣﻮر ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎنﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺧﺎص و 
 ﻫﺎ از ﺧﻮد اﺧﯿﺮاً در درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن. اﻧﺪ ﻫﻤﺮاﻫﯽ ﻧﺸﺎن داده
 ANRorcim-itna(OMA ﯾﺎﻫﺎ ANRorcim
ﺑﻪ  ﻫﺎ )editoelcunobiryxoedogilo esnesitna
ﻫﺎ و رادﯾﻮﺗﺮاﭘﯽ  ﻫﺎ، ﺷﯿﻤﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ داروﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﯾﺎ
 ﭘﺎﯾﺪارﺗﺮ از ﻫﺎ ANRorcim (.03)،اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺻﺪﻫﺎ   ﻣﯽANRorcim ﯾﮏ. ﻫﺎ اﺳﺖ ANRm
 ANRorcim ژﻧﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻌﻤﻮﻻً اﻫﺪاف ﯾﮏﻫﺪف 
 در اﮐﺜﺮ . ﺑﺎ ﮐﺎرﮐﺮدﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ اﺳﺖﻫﺎ ANRm ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ
ﺎ ﻫ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺰﯾﺖﺷﻮد   ﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽANRorcim ﻣﺎﯾﻌﺎت ﺑﺪن
 در درﻣﺎن ANRorcim داﻧﺸﻤﻨﺪان را ﺑﺮ آن داﺷﺖ ﮐﻪ از
 (13).اﺳﺘﻔﺎده ﮐﻨﻨﺪ
  ANRorcim روش ﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ ﺑﺎ
در : ANRorcimاﺳﺘﻔﺎده از ژن ﭘﯿﺶ ﺳـﺎز ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ  -1
 را در ﯾـﮏ وﮐﺘـﻮر ANRorcim ﻪاﯾﻦ روش ژن ﻣﺮﺑﻮط ﺑ  ـ
 وارد ﻣـﯽ ﮐﻨﻨـﺪ ﺗﻮاﻧﺪ وﯾﺮوﺳﯽ ﯾﺎ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﺑﺎﺷﺪ  ﺑﯿﺎن ﮐﻪ ﻣﯽ 
، ﻃﻮل ﻗﻄﻌـﻪ ژﻧـﯽ ﻠﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر ﺋاﺣﯽ وﮐﺘﻮر ﻣﺴﺎ در ﻃﺮ 
 ﻫـﺎ و آدﻧـﻮوﯾﺮال  از ﻟﻨﺘﯽ وﯾﺮال (. 23)،دﻫﻨﺪ ﻣﯽﻣﺪ ﻧﻈﺮ ﻗﺮار 
ﺷـﻮﻧﺪ و  ﻫﺎي ﺗﻤﺎﯾﺰ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﮐﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻧﻤﯽ ﻫﺎ ﻫﻢ ﺑﺮاي ﺳﻠﻮل 
وﻟـﯽ . ﮐﻨﻨﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻘﺴﯿﻢ  ﻫﻢ ﺑﺮاي ﺳﻠﻮل 
 در ﺳـﻠﻮل  ﺷـﻮﻧﺪ،  اﺧﻞ ژﻧـﻮم وارد ﻧﻤـﯽ  ﭼﻮن د ﻫﺎ الوﯾﺮآدﻧﻮ
ﻣـﺸﮑﻞ (. 33)،ﺷﻮﻧﺪ رﻓﺘﻪ ﻣﺤﻮ ﻣﯽ ي در ﺣﺎل ﺗﻘﺴﯿﻢ رﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻪ  اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐ  ـoviv niﺑﯿﺎن در ﻫﺎي اﺻﻠﯽ اﺳﺘﻔﺎده از وﮐﺘﻮر
در (. 23)،ﮐﻨﺪ را ﺣﺬف ﻣﯽ  ﻫﺎ  آن ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﯿﺰﺑﺎن اﮐﺜﺮاً 
 در ﻣـﻮش  sar-K ﺑﯿﺎن  ﺑﺎ ﺑﺎﻻ ﺑﺮدن ﮏ آزﻣﺎﯾﺸﯽ ﮐﻪ در آن ﯾ
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺷﺮﻃﯽ ﺳﺮﻃﺎن رﯾﻪ اﯾﺠﺎد ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﻌﻠـﻮم ﺷـﺪ 
 a7-telﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ داﺧـﻞ ﺑﯿﻨـﯽ آدﻧﻮوﯾﺮوﺳـﯽ ﺑﯿـﺎن ﮐﻨﻨـﺪه 
 (43).دﻫﺪ ﺗﻮﻣﻮزاﯾﯽ را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
  در اﯾﻦ روش از: cimim ANRorcim اﺳﺘﻔﺎده از -2
 ﻣﻌﻤـﻮﻻ ًا دارد  ر ANRorcimst ﮐﻪ ﻧﻘﺶ ANRorcim 
 اﺳﺖ ﺑﻪ داﺧـﻞ reciDي ﮐﻪ ﻣﺤﺼﻮل ا ﺑﻪ ﺻﻮرت دو رﺷﺘﻪ 
 niﻫـﺎي دﯾﮕـﺮ ﻫـﻢ در  ﻣﺜﻞ روش. دﻫﻨﺪ ﺳﻠﻮل اﻧﺘﻘﺎل ﻣﯽ
ﻧـﺎﻧﻮ  0102در ﺳـﺎل .  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ oviv ni وortiv
اي ﺿـﺪ  ﮐﻪ ﺑـﻪ ﯾـﮏ آﻧﺘـﯽ ﺑـﺎدي ﺗـﮏ رﺷـﺘﻪ  HPL ذره
 a43-rimدار  ﺗﻮﻣﻮري ﻫﻤﺮاه ﺷﺪ، ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻫﺪف 
 (53).ﻫﺎي ﻣﻼﻧﻮﻣﺎ اﻧﺘﻘﺎل دﻫﺪ را ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
 esnesitna ANRorcim-itna(اﺳـــ ـﺘﻔﺎده -3
در ﻣـــــــﻮرد : OMA)editoelcunobiryxoedogilo
 ﮐﻨﻨﺪ وﻟﯽ ﺑﻪ دﻟﯿـﻞ اﯾـﻦ   اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ OMA از rimocno
ﻫـﺎي  رﺷﺘﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻧﻮﮐﻠﺌﺎز  ﺗﮏ ﻫﺎ OMA ﮐﻪ
ﻐﯿﯿـﺮات ﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ  ﺑـﺎ اﻋﻤـﺎل ﺗ ﮔﯿﺮﻧﺪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻗﺮار ﻣﯽ 
 (63).دﻫﻨﺪ  را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﻫﺎ ي اﯾﻦ رﺷﺘﻪﭘﺎﯾﺪار
 وﺻﻞ َ4رﯾﺒﻮز ﺑﺎ اﻧﺘﻬﺎي  َ2 اﻧﺘﻬﺎي ANLدر : ANL(-1-3
 اﺳﺖ 221-Rimitna-ANL ﮐﻪ ﺣﺎوي OMA .ﺷﻮد ﻣﯽ
و ﭼـﻮن  ﺷـﺪه 221-Rimدر ﻣـﻮش ﺑﺎﻋـﺚ ﭘـﺎﯾﯿﻦ آﻣـﺪن 
ﺷﻮد   اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻠﺴﺘﺮول در ﺧﻮن ﻣﯽ  ﺑﺎﻋﺚ 221-Rim
ن را  ﮐﻠــﺴﺘﺮول ﺧــﻮ 221-Rimitna-ANLاﺳــﺘﻔﺎده از 
  (73).دﻫﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
 ﻣﺜـــﺎل : lyhteyxohtem-O-2  ﺣـــﺎويOMA(-2-3
-lyhteyxohtem-O-2اﺳــ ــﺘﻔﺎده از OMA ﻣﻌــ ــﺮوف
 و ﮐﻠـﺴﺘﺮول ﺧـﻮن 221-Rim  اﺳﺖ ﮐـﻪ 221-rimitna
  (93،83.)را ﭘﺎﯾﯿﻦ آورده اﺳﺖﻣﻮش 
اﺗـﺼﺎل ﺑـﻪ ﮐﻠـﺴﺘﺮول :  ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﮐﻠﺴﺘﺮول OMA(-3-3
 ﻣـﯽ  ﻫـﺎ   ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل OMA اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﻔﻮذ ﭘﺬﯾﺮي ﺑﺎﻋﺚ
  (04).ﺷﻮد
 ﻧ ــﺸﺎن دﻫﻨ ــﺪه 5 ﺷ ــﻤﺎره ﺷ ــﮑﻞ: sonilohproM(-4-3
ﻫـ ـﺎ ﺑـ ـﺎ  اﺳــﺖ در آن رﯾﺒـ ـﻮزsonilohproMﺳــﺎﺧﺘﺎر 
 etadimaidorohpsohp و ﻓ ــﺴﻔﺎت ﺑ ــﺎ enilohproM
 ﭘﺎﯾـﺪاري ﺑـﺎﻻﺗﺮي sonilohproM. ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
  (14).ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻮﮐﻠﺌﺎز داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ دارد
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 (14).onilohproMر ﺳﺎﺧﺘﺎ. 5 ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ
 
 را ﻧﺸﺎن sANP ﺳﺎﺧﺘﺎر 6  ﺷﻤﺎرهﺷﮑﻞ :ﻫﺎ ANP-5-3
دﻫﺪ ﮐﻪ در آن رﯾﺒﻮز و ﻓﺴﻔﺎت ﺑﺎ                                                                                                                                                               ﻣﯽ
 .ﻧﺪا ه ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ﺷﺪenicylg )lyhteonima-2(-N
 (24). اﺳﺖHPﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﺎز و ﻧﻮﮐﻠﺌﺎزﻫﺎ و ﺗﻐﯿﯿﺮsANP
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 (24).ANPﺳﺎﺧﺘﺎر . 6  ﺷﻤﺎرهﺷﮑﻞ
 
  
ﻦ روش ﺑﺎ ـدر اﯾ: ANRorcim ﺪازيـﺑﻪ دام اﻧ      
ﮑﺎن ـﺪﯾﻦ ﻣـ ﮐﻪ ﺣﺎوي ﭼﻨANRmﺘﻔﺎده از ـاﺳ
ﺮ ـﻊ اﺛـﺎﻧـﺖ ﻣـ اﺳANRorcimﺼﺎل ﺑﻪ ـاﺗ
 ﺷﮑﻞ).ﺪﻧﻮــﺷ ﯽﻣﻮد ـ ﺑﺮ اﻫﺪاف ژﻧﯽ ﺧANRorcim
ﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ـﺗ ﯽـﻣ ANRmدر اﯾﻦ روش  (7 ﺷﻤﺎره
ﺘﻮر ـﻞ وﮐـداﺧﻈﺮ ـﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧ ﻠﻮلـﺻﻮرت ﭘﺎﯾﺪار در ﺳ
ﻣﺤﺼﻮﻻت ژن ﻫﺎي ﻫﺪف  و ﺪهـﺑﯿﺎن ﺷ
 ANRorcimﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﺧﻮد  را ANRorcim
  egnops ANRim راANRmاﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ، اﯾﻦ 
  (34).اﻧﺪ ﻧﺎﻣﮕﺬاري ﮐﺮده
  
  
  
  
  
  و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﻌﺘﻤﺪ ﻧﺴﺮﯾﻦ- ﻫﺎ در درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎنANRorcim
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  (34).ANRorcimﺑﻪ دام اﻧﺪازي  .7 ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ
  
  ﻃﺒﯿﻌﯽ egnops ANRim:ANRcric
 ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه ANR ء ﻫﻢ ﺟﺰ       ANRcric
ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻧﻘﺶ ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ دارﻧﺪ ﮐﻪ ﺣﺎوي ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﮑﺎن اﺗﺼﺎل 
  ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﺎﻧﻊ ﻋﻤﻠﮑﺮد آن ANRorcimﺑﺮاي ﯾﮏ 
ﻫﺎ  7-SRicﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل .  ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪANRorcim
ﻮي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻃﺒﯿﻌﯽ در ﻣﻐﺰ اﻧﺴﺎن ﻫﺎي ﺣﻠﻘ ANR
ﺳﺎﯾﺖ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ  07ﺷﻮﻧﺪ و ﺣﺎوي ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً  و ﻣﻮش ﺑﯿﺎن ﻣﯽ
 را داﺧﻞ 7-RiM ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺳﻄﺢ ﺑﯿﺎن اﻫﺪاف 7-RiM
در ﻣﻐﺰ اﺗﺼﺎل اﯾﻦ . ﺑﺮﻧﺪ ﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑﺎﻻ ﻣﯽ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي دﯾﮕﺮي  ﮐﻪ ﺗﻮاﻟﯽ  ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﯾﻦ7-RiM ﺑﺎ segnops
ل دﺧﯿﻞ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺠﺰﯾﻪ در اﺗﺼﺎ ﺑﻨﯿﺎدي ﻏﯿﺮ از ﺗﻮاﻟﯽ
 ﻓﻘﻂ ﺑﻪ دام اﻧﺪازي segnopsﺷﻮد و ﻧﻘﺶ   ﻧﻤﯽsegnops
  (44). اﺳﺖ7-RiM
اﻧﺪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده : ﻫﺪفANRmﻣﺤﺎﻓﻈﺖ         
 ﻫﺴﺘﻨﺪ reciDﮐﻪ ﻣﺤﺼﻮل ﺑﺎﻟﻎ  ﻫﺎي ANRorcimﮐﻪ 
ﻧﯿﻤﻪ ﻋﻤﺮ ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ دارﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﭼﻮن ﻣﯿﺰان ﺟﻔﺖ 
ﺑﺴﺘﮕﯽ  ژن ﻫﺎي ﻫﺪفﺷﺪﮔﯽ ﺑﺎ ژن ﻫﺎي  ﻫﺪف و ﻓﺮاواﻧﯽ 
( در ﺣﺪ ﻫﻔﺘﻪ)د در ﻣﻮاردي ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﯿﻤﻪ ﻋﻤﺮ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺑﺎﻻدار
ﻫﺎي ﻫﺪف ﻓﻘﻂ ﯾﮏ ژن ﻫﺪف   ﻻزم ﺑﺎﺷﺪ از ﻣﯿﺎن ژنﺑﻮده و
 ANRorcim و از ﺑﯿﺎن ﺑﻘﯿﻪ اﻫﺪاف ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺪهﺑﯿﺎن 
ﺑﺮ  ﻣﺤﺎﻓﻆﺑﺎ ﻃﺮاﺣﯽ ، (54)،ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﺷﻮد ﻣﯽ ﺗﻮان
 ANRorcim  ﻣﺎﻧﻊ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﻬﺎريANRmﻋﻠﯿﻪ ﯾﮏ 
  (64)(8  ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ).ﺷﺪ ANRmروي آن 
  
  
  
  
  
  
  
 (34). ﻫﺪفANRmﻣﺤﺎﻓﻈﺖ  .8  ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ
  
   ﺑﻪ ﺳﻠﻮلاوﻟﯿﮕﻮﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪﻫﺎروش ﻫﺎي اﻧﺘﻘﺎل 
ﻫﺎي ﺳﻨﺘﯽ  ز ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ ﻣﻌﺎﯾﺐ اﺳﺘﻔﺎده از روشﯾﮑﯽ ا       
ﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ اﯾﺠﺎد اﯾﻤﻮﻧﻮژﻧﯿﺴﺘﻪ ژن درﻣﺎﻧﯽ ﻣﺜﻞ وﮐﺘﻮر
ﺎﻋﺚ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺳﯿﺴﺘﻢ  ﺑoviv ni در ﺣﺎﻟﺖ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻً
ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﺳﻌﯽ  در ﺳﺎل(. 74)،ﺷﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻏﯿﺮ وﯾﺮوﺳﯽ ﮋوﻫﺸﮕﺮان ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ از وﮐﺘﻮرﭘ
ﻫﺎﯾﯽ  ﻫﺎ ﻣﺜﺎل و ﭘﭙﺘﯿﺪ،ﻫﺎ دﻧﺪرﯾﻤﺮﻫﺎ، ﻟﯿﭙﯿﺪده ﮐﻨﻨﺪ، اﻧﻮاعﺎاﺳﺘﻔ
ل آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﻓﺖ  ﮐﻪ ﺑﺎ اﺗﺼﺎاز اﯾﻦ ﺟﻤﻠﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺪﻓﻤﻨﺪ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻫ ﻫﺪف ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻏﯿﺮ وﯾﺮوﺳﯽ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺣﺎوي ﺑﺎر ﻣﺜﺒﺖ  وﮐﺘﻮر(.84)،ﯾﺎﺑﻨﺪ
ﻫﺎ ﻫﻢ ﺑﻪ ﻧﻮﮐﻠﺌﯿﮏ اﺳﯿﺪﻫﺎي ﻣﻨﻔﯽ  ر ﻣﺜﺒﺖ آنﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ
ﻄﺢ ﺳﻠﻮل ﮐﻪ ﭘﯿﺶ ﻫﺎي ﻣﻨﻔﯽ ﺳ و ﻫﻢ ﺑﻪ ﮔﻠﯿﮑﻮﮐﺎﻟﮑﺲ
ﻪﻠﺠﻣ ﻤﻠﻋﯽﯽﺸﻫوﮋﭘ  هﺎﮕﺸﻧاد مﻮﻠﻋ ﮑﺷﺰﭘ ﯽاﯾمﻼ                                      هرود ﺑﯿﺖﺴ مود،ﺿﻪﻤﯿﻤ رﻮﯾﺮﻬﺷ ،93  
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زﻮﺘﯿﺳوﺪﻧآ هﺪﻧﺮﺑ ﻞﺼﺘﻣ ﺪﻨﺘﺴﻫ ﯽﻣ ﺪﻧﻮﺷ .ﺶﻫوﮋﭘ ﻪﺘﺒﻟا  ﺎﻫ
هداد نﺎﺸﻧ  رﺎﺑ ﺪﻧاﺒﺜﻣﯽﻣ ﺖﯿﻤﺳ دﺎﺠﯾا ﺚﻋﺎﺑ ﻢﻫ دﺎﯾز ﺖ -
دﻮﺷ.ﻪﻤﻫ  رﻮﺘﮐو ﯽﺳوﺮﯾو ﺮﯿﻏ يﺎﻫرد ﯽﻠﺻا هوﺮﮔ ﻪﺳ  يﺎﺟ
ﯽﻣ ﺪﻧﺮﯿﮔﯽﻠﭘ زا ﺪﻨﺗرﺎﺒﻋ ﻪﮐ  ﯽﻠﭘ ،يﺰﺘﻨﺳ يﺎﻫﺮﻣ  يﺎﻫﺮﻣ
ﺪﯿﭙﯿﻟ و ﯽﻌﯿﺒﻃﺎﻫ .رﻮﺘﮐو ﺮﺜﮐاﯽﺳوﺮﯾو ﺮﯿﻏ يﺎﻫﺮﺛﻮﻣ  ﻪﺑ 
ﺪﻨﺘﺴﻫ هوﺮﮔ ﻪﺳ ﻦﯾا زا يﺪﯾﺮﺒﯿﻫ ترﻮﺻ.)49(  
 و ﺚﺤﺑﺮﯿﮔ ﻪﺠﯿﺘﻧي  
microRNA         زا ﻪﺘﺳد ﮏﯾ ﺎﻫRNA  ﮏﭼﻮﮐ يﺎﻫ
 ار نژ نﺎﯿﺑ ﻪﮐ ﺪﻨﺘﺴﻫ هﺪﻨﻨﮐﺪﮐ ﺮﯿﻏ ﺢﻄﺳ ردRNA ﻢﯿﻈﻨﺗ 
ﯽﻣ ﺪﻨﻨﮐ . ﺶﻘﻧ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑmicroRNAﺮﻓ رد اﺪﻨﯾ يﺎﻫ
 ،ﺰﯾﺎﻤﺗ و ﺮﯿﺜﮑﺗﯽﻣ رﺎﻈﺘﻧا دور نآ نﺎﯿﺑ نﺪﺷ ﻞﺘﺨﻣ  ﻪﺑ ﺎﻫ
ﺪﺷﺎﺑ طﻮﺑﺮﻣ نﺎﻃﺮﺳ.هﺪﻨﻨﮐ ﺪﯿﯾﺎﺗ يدﺪﻌﺘﻣ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ  ﻦﯾا 
ﺖﺳا ﺐﻠﻄﻣﻪﮐ microRNA  ﺎﻫ ﺶﻘﻧ  و عوﺮﺷ رد ﯽﻤﻬﻣ
ﺪﻧراد نﺎﻃﺮﺳ ﺖﻓﺮﺸﯿﭘ. microRNA  عﻮﻧ ﻪﺑ ﻪﺘﺴﺑ ﺎﻫ
mRNA ﯽﻣ رﺎﻬﻣ ﻪﮐ ﯽﯾﺎﻫ ﯽﻣ ﺪﻨﻨﮐ هﺪﻧرادزﺎﺑ ﺪﻨﻧاﻮﺗ 
ﺪﻨﺷﺎﺑ نژﻮﮑﻧا ﺎﯾ يرﻮﻣﻮﺗ .تﺎﻋﻼﻃاﯽﮐﺪﻧا رﺎﯿﺴﺑ  زا 
 نﺎﯿﺑ ﻪﮐ ﯽﯾﺎﻫرﻮﺘﮐﺎﻓmicroRNA  راﺮﻗ ﺮﯿﺛﺎﺗ ﺖﺤﺗ ار ﺎﻫ
ﯽﻣ دراد دﻮﺟو ﺪﻨﻫد . ﻦﺘﺷادزﺎﺑ ﺎﺑ ،لﺎﺣ ﻦﯾا ﺎﺑmicroRNA 
يرﺎﻤﯿﺑ ﺐﺒﺴﻣ يﺎﻫ)نژﻮﮑﻧا ( ندﺮﮐ دﺎﺠﯾا وmicroRNA 
يدﺮﮑﻠﻤﻋ و مزﻻ يﺎﻫ)يرﻮﻣﻮﺗ هﺪﻧرادزﺎﺑ ( ﻦﯾاRNA  يﺎﻫ
 ﯽﻧﺎﻣرد دﺮﺑرﺎﮐ ﺪﻨﻧاﻮﺗ ﯽﻣ هﺪﻨﻨﮐ ﻢﯿﻈﻨﺗ ﮏﭼﻮﮐ نﺎﻃﺮﺳ رد
ﺪﻨﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷاد. ﺎﻨﺑ ﺮﺑ ﻦﯾاmicroRNA  ﺎﻫ رد يﺪﻨﻤﺗرﺪﻗ راﺰﺑا 
ﻤﯿﺑ ﯽﻨﯿﺑ ﺶﯿﭘ و ﺺﯿﺨﺸﺗ و ﺪﻨﺘﺴﻫ نﺎﻃﺮﺳ ﻪﻠﻤﺟ زا ﺎﻫ يرﺎ
ﯽﻣ ﺪﻧﺮﯿﮔ راﺮﻗ هدﺎﻔﺘﺳا درﻮﻣ نﺎﻃﺮﺳ لﺮﺘﻨﮐ ياﺮﺑ ﺪﻨﻧاﻮﺗ.  
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Abstract 
Despite advances in diagnosis and therapy, 
cancer is still the leading cause of death 
worldwide. Beside the genetic and enviro-
nmental factors, epigenetic factors also co-
ntribute to the etiology of cancer. More rec-
ently, a new class of small non-coding RN-
As called microRNAs (miRs or miRNAs) 
has been linked to several human diseases, 
including cancer. MicroRNAs are involved 
in eukaryotic gene regulation, either by tra-
nslational inhibition or exonucleolytic mR-
NA decay, targeted through imperfect co-
mplementarity between the microRNA and 
the 3′- untranslated region (3′-UTR) of the 
mRNA. Considering the potential of micro-
RNAs in targeting many of human mRNA, 
these classes of 19-25 oligonucleotides are 
involved in almost every biological process, 
including cell cycle regulation, cell growth, 
apoptosis, cell differentiation and stress re-
sponse. Growing evidence suggests that 
microRNAs have a vital role in cancer bio-
logy and recent studies have confirmed the 
oncogenic or tumour suppression role of 
microRNA in cancer cells. It have been 
shown that microRNA expression can itself 
be regulated both through oncogenes or tu-
mour suppressors. There is a probability th-
at microRNA expression can be regulated 
both in in vitro and in vivo by developing 
synthetic pre-microRNA molecules or anti-
microRNA antisense oligodeoxyribonucl-
eotides which show  a promising prospect 
of a possible use in curing cancer. 
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